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INTRODUCTION
L’hypertension artérielle constitue un facteur
de risque cardio-vasculaire parmi d’autres.
L’élévation de pression artérielle génère deux
types de complications. Le premier est en rap-
port direct avec le niveau de pression artérielle,
qui trouve son apogée dans l’hypertension arté-
rielle maligne avec artériolosclérose, hyalinisa-
tion et nécrose fibrinoïde de l’intima et de la
média des petites artères et artérioles. Ce type de
complication entraîne les hémorragies céré-
brales, l’insuffisance rénale par néphro-angio-
sclérose maligne, l’insuffisance cardiaque,
l’anévrisme disséquant de l’aorte. Le deuxième
type de complications est lié à une élévation de
pression artérielle beaucoup plus légère, asso-
ciée aux facteurs de risque d’athérosclérose,
avec comme complication-type la coronaropa-
thie. Ce sont les problèmes les plus nombreux
dans nos sociétés économiquement fortes.
La pente de la relation pression artérielle et
accident vasculaire cérébral ischémique est
cependant plus forte que celle avec la coronaro-
pathie, comme cela a été bien illustré dans les
méta-analyses, notamment celle publiée par
MacMahon et coll. (1)
L’insuffisance cardiaque, conséquence à la
fois du niveau de pression artérielle et de l’athé-
rosclérose coronaire, demeure un événement
très fréquent augmentant avec l’âge et le plus




Cette définition, à partir de valeurs supé-
rieures ou égales à 140/90 mmHg, est tout à fait
arbitraire. La prévalence varie selon le pays et en
fonction du sexe (2-6) (tableau I). La distribu-
tion de la pression artérielle au sein de la popu-
lation suit une courbe presque gaussienne légè-
rement asymétrique vers la droite,
particulièrement chez le sujet âgé. Le pourcen-
tage d’hypertendus dépend évidemment de la
valeur seuil décidée comme pathologique. On
sait maintenant, que ce soit à partir des études de
compagnies d’assurances, l’étude MRFIT (7) ou
la méta-analyse de MacMahon citée plus haut
(1), qu’il existe bien une relation linéaire claire
entre pression artérielle et risque cardiovascu-
laire, sans courbe réelle en J et sans augmenta-
tion exponentielle du risque cardio-vasculaire à
partir de 140/90 mmHg.
CLASSIFICATION DE L’HYPERTENSION
ARTÉRIELLE
Les publications américaines (8) ou de
l’O.M.S. et de l’International Society of Hyper-
tension (9) ont revu la classification de l’hyper-
tension en divisant la population globale en
sous-groupes selon la valeur de la pression arté-
rielle. Cette division rend bien compte de cette
prise en considération du phénomène “relation
linéaire entre pression artérielle et risque cardio-
vasculaire”. Les patients sont ainsi classés en
deux catégories avec, pour chacune, une réparti-
tion en trois sous-groupes. Pour les sujets nor-
motendus (PA < 140/90 mmHg) on distingue
ceux avec valeurs dites optimales de PA (<
120/80 mmHg), ceux avec valeurs normales
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Etude BIRHN 1980-84 41 30,5 De Henauw et al. (2)
Etude MONICA 1985-92 26,7 20
France 37,7 22,2 Asmar et al. (3)
USA 27 27 Hyman et Pavlik (4)
Afrique du Sud 21 21 Steyn et al. (5)
Corée 41,5 24,5 Jo et al., (6)
TABLEAU I. PRÉVALENCE (%) DE L’HYPERTENSION ARTÉRIELLE (PA ≥
140/90 MMHG) À TRAVERS LE MONDE, SUJETS < 65 ANS
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(<130/85 mmHg), et enfin ceux dits avec PA
normale haute (entre 130 et 139/85-89 mmHg).
Pour les patients hypertendus (PA ≥ 140/90
mmHg), trois niveaux ou grades existent aussi
(grades I, II et III) (tableau II) selon l’élévation
de PA mesurée.
Cette division en sous-groupes dans les
valeurs pourtant normales a un intérêt évident.
Le risque de développer une hypertension arté-
rielle, c’est-à-dire une pression qui dépasse le
seuil arbitraire de 140/90 mmHg, chez des sujets
considérés normotendus au départ et suivis pen-
dant une période relativement courte de quatre
ans, est élevé. En effet, 37 % de sujets de moins
de 65 ans et près de 50 % de sujets de plus de 65
ans vont développer une élévation de pression
artérielle qui deviendra pathologique et ceci,
particulièrement chez les sujets classés normo-
tendus avec valeurs normales hautes au départ.
Interviennent ici les facteurs de l’environnement
comme la prise de poids (10). Le même groupe
(11) a observé que le risque cardio-vasculaire
existait par ailleurs déjà pour des valeurs nor-
males de pression artérielle et augmentait pro-
portionnellement à l’âge et au niveau pourtant
considéré encore comme normal de la pression
artérielle. Il est donc aussi important pour le
médecin de s’intéresser, suivre et conseiller ces
patients étiquetés normotendus avec des valeurs
surtout normales hautes, futurs hypertendus, et
pas seulement les sujets hypertendus établis.
Rappelons d’ailleurs ici que le traitement
antihypertenseur appliqué à des sujets pourtant
normotendus peut améliorer le pronostic cardio-
vasculaire lorsque ces sujets sont à risque élevé
(12, 13), après accident vasculaire cérébral (14)
ou dans le post-infarctus notamment lors de la
prise de bêta-bloquant (15).
Par ailleurs, si l’hypertension artérielle génère
à travers le monde le même risque relatif de décès
par infarctus du myocarde, le risque absolu peut
varier d’un facteur 3 pour une pression artérielle
identique de 140/85 mmHg dans différentes
régions du monde en fonction de l’influence de la
génétique et des facteurs de l’environnement se
surajoutant à l’âge, au sexe et aux complications
cardio-vasculaires déjà présentes (16).
Nous voulons insister à ce niveau de la dis-
cussion sur le fait que si l’on s’intéresse à l’hy-
pertension artérielle, c’est particulièrement pour
prévenir les complications cardio-vasculaires. Il
est donc important de classer le patient en terme
de niveau de pression artérielle, mais aussi d’es-
sayer de le classer en terme de risque cardio-vas-
culaire pour l’orientation future de la prise en
charge.
Donc, si on veut résumer cette première partie,
il n’y a, d’une part, pas de réelle séparation nette
en terme de pression artérielle et de risque car-
diovasculaire entre normotendus et hypertendus.
D’autre part, le risque cardio-vasculaire lié à la
pression artérielle varie en fonction d’autres para-
mètres traduisant bien la nature hétérogène du
“syndrome hypertensif ”. Il y a des hypertendus et
non une hypertension artérielle avec influence
d’une hérédité polygénique et d’un environne-
ment selon la célèbre théorie “mosaïque” de l’hy-
pertension définie par Page il y a 50 ans (fig. 1).
QUELS SONT LES DÉTERMINANTS DE LA
PRESSION ARTÉRIELLE?
Est unanimement admise l’élévation progres-
sive de la pression artérielle avec l’âge constatée
dans les populations vivant dans les sociétés
industrialisées. C’est le cas particulièrement
pour la pression artérielle systolique. La pres-
sion artérielle diastolique tend, pour sa part, à
diminuer après 60 ans (fig. 2).
Depuis l’adolescence jusqu’à la période de
ménopause, la pression artérielle systolique de
la femme est inférieure à celle de l’homme.
Après la ménopause et la disparition des oestro-
gènes, la pression artérielle systolique augmente
plus chez la femme, dépassant celle de l’homme.
La pression pulsée (différence entre PAS et
PAD) s’élève donc avec l’âge suite à l’augmen-
TABLEAU II. CLASSIFICATION – A PARTIR DE QUELLES VALEURS PARLER D’HYPERTENSION ?
Gradation de l’hypertension artérielle Pression systolique (mmHg) Pression diastolique (mmHg) 
Pression optimale < 120 < 80
Pression artérielle normale < 130 < 85
Pression artérielle normale haute 130 – 139 85 – 89
Grade 1 : HTA légère 140 – 159 90 – 99
sous-groupe : HTA “limite” 140 – 149 90 – 94
Grade 2 : HTA modérée 160 – 179 100 – 109
Grade 3 : HTA sévère ≥ 180 ≥ 110
HTA
systolique isolée ≥ 140 < 90
sous-groupe : HTA systolique “limite” 140 – 149 < 90
tation de la rigidité artérielle (interviennent ici le
rôle du sodium, des lipides et du vieillissement).
C’est surtout la pression artérielle systolique
et la pression pulsée qui jouent un rôle majeur
sur le risque cardio-vasculaire après 60 ans.
Avant 50 ans, c’est par contre le niveau de pres-
sion artérielle diastolique qui est le plus impor-
tant pour ce risque (rôle de l’augmentation des
résistances vasculaires périphériques).
Dès l’adolescence, il existe déjà des ten-
dances pour certains à être de futurs candidats à
l’hypertension artérielle et c’est notamment le
mérite du Pr. Rorive et de ses élèves (les Drs
Maus et Saint-Remy) (17) en collaboration avec
le Service de Pédiatrie de Liège (Pr. Geubelle)
(18) d’avoir bien illustré ce point par un suivi
régulier de la pression artérielle chez les adoles-
cents. Ainsi a été constaté que la majorité des
sujets jeunes semble déjà suivre une courbe
d’évolution propre de la pression artérielle en
fonction de l’âge (phénomène du “tracking”).
Ceci a été confirmé ensuite par d’autres. Partici-
pent à un niveau plus élevé de pression artérielle
l’excès pondéral et l’hérédité hypertensive. Le
phénomène existe aussi au début de la vie
adulte, mais ne permet pas de prédire avec pré-
cision une future hypertension artérielle.
Les facteurs foeto-maternels ont aussi été
avancés comme prédicteurs de niveau de la pres-
sion artérielle à la vie adulte. On a, en effet,
découvert une relation inverse entre poids de
naissance pour l’âge gestationnel normal et
valeurs de pression artérielle pendant la vie
adulte (19). Cette relation pourrait être en rap-
port soit avec un problème au niveau du déve-
loppement des reins fœtaux, soit un problème de
synthèse d’élastine dans les parois des grosses
artères (20). Il pourrait y avoir aussi un rapport
avec la vitesse de rattrapage du retard de crois-
sance par les enfants et le niveau de pression
artérielle, notamment systolique, vers l’âge de
50 ans (21).
Cette augmentation de pression artérielle avec
l’âge ne se retrouve cependant pas dans les
sociétés non industrialisées, pouvant traduire le
rôle de la race et de la génétique, mais aussi des
facteurs de l’environnement (fig. 2). En effet, la
migration de certains membres de ces sociétés
dans des régions à fortes économies permet de
voir apparaître à nouveau la relation âge – pres-
sion artérielle. Donc, les facteurs génétiques et
raciaux s’entremêlent avec des facteurs de l’en-
vironnement pour expliquer ce phénomène.
INFLUENCE DE LA GÉNÉTIQUE
Des progrès énormes sont faits pour com-
prendre les relations héréditaires permettant de
relier gènes et niveau de pression artérielle. Ces
progrès sont notamment l’étude de gènes candi-
dats codant pour des protéines jouant un rôle
dans le contrôle de la pression artérielle ou
encore le criblage du génome entier (identifica-
tion sans a priori des régions de chromosomes
liées à l’hypertension artérielle au sein de nom-
breuses familles souffrant d’une forte pénétra-
tion de l’hypertension artérielle).
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Fig. 1. Théorie “mosaïque” de
l’hypertension artérielle
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Après les travaux sur les jumeaux mono- et
dizygotes, et les pressions artérielles relevées
dans les familles entre parents - enfants naturels
et enfants adoptés, il est apparu que, pour l’hy-
pertension essentielle, la génétique intervient
pour 40 % à 50 %, l’environnement familial par-
tagé pour 20 % et les facteurs non familiaux
pour 30 à 40 % (22).
La génétique est permissive pour que l’envi-
ronnement s’exprime au niveau de la pression
artérielle de façon variable. Cet environnement
peut être modifié et c’est donc notre rôle d’inci-
ter le patient à le changer.
Le risque de développer une hypertension
artérielle lorsqu’on a un parent hypertendu est
multiplié par 2,5. Si les deux parents sont hyper-
tendus, ce risque est multiplié par 3,8.
La génétique permet également de comprendre
certaines associations fréquentes, avec un risque
cardiovasculaire majoré, d’hypertension et d’hy-
perlipémie, d’hypertension et de diabète de type
II. Ces associations s’expriment parfois d’abord
par l’hyperlipémie puis l’hypertension ou le dia-
bète et l’hypertension ou l’inverse. De très rares
hypertensions monogéniques ont une transmis-
sion mendélienne et ont un rapport direct avec la
régulation du sodium dans la genèse de l’hyper-
tension artérielle (syndrome de Lidlle, excès
apparent de minérolocorticoïdes, hyperaldostéro-
nisme freinable par dexaméthasone) (23).
INFLUENCE DES FACTEURS DE
L’ENVIRONNEMENT
1. Rôle du sodium
Depuis plus d’un siècle, les arguments pour
soutenir le rôle du sodium dans l’élévation de
pression artérielle sont nombreux, qu’ils soient
d’ordre épidémiologique, expérimentaux ou cli-
niques. Malgré cette masse d’information,
l’unanimité n’est pas faite dans le monde scien-
tifique concernant cette relation étroite.
L’étude INTERSALT (24) a bien illustré l’as-
sociation entre sodium consommé et niveau de
pression artérielle entre diverses populations
réparties à travers le monde. Au sein d’une
même communauté, il existe par ailleurs une
influence directe de la consommation sodée sur
la pente de la relation PA - âge.
Pour Stamler et coll (25), une réduction de
sodium alimentaire de l’ordre de 100 mmol/jour
pendant 30 ans abaisse la pression artérielle sys-
tolique de l’ensemble de la population de 2
mmHg avec, au fil des années, une diminution
du risque de mortalité globale de 3 %, par coro-
naropathie de 4 % et par accident vasculaire
cérébral de 6 %.
L’étude DASH publiée récemment (26) a bien
confirmé cet effet antihypertenseur dans son
bras restriction sodée isolée. Cette action hypo-
tensive est encore plus nette si on y associe une
alimentation plus riche en fibres et moins calo-
rique.
Pour un effet plus significatif sur la pression
artérielle, il faut cependant détecter le pourcen-
tage d’individus dits sensibles au sel, c’est-à-dire
dont la pression artérielle va varier en fonction
de l’apport sodé. Parmi les facteurs les plus
connus de cette sensibilité au sodium, relevons
l’âge avancé, les sujets de race noire, la sévérité
de l’hypertension artérielle, une maladie rénale
existante ou, de façon déjà plus fine, une anoma-
lie tubulaire proximale, génétique ou acquise, de
régulation de la balance sodée, ou encore un
polymorphisme au niveau du gène codant pour
une protéine (adducine) du tubule (27).
Ces facteurs influencent donc la sensibilité au
sel et cette sensibilité expose, par ailleurs, le
patient à un risque cardio-vasculaire accru. Cer-
tains ont relié cette sensibilité au sel à l’insulino-
Fig. 2. Changements de la pression
artérielle (PA) avec l’âge selon
l’industrialisation des populations.
résistance dont on connaît aussi le rôle impor-
tant sur le risque cardio-vasculaire, rôle décrit
plus loin.
Pour Guyton et coll. (28) d’ailleurs, le rein est
l’organe clé responsable du maintien de l’hyper-
tension artérielle et du lien entre PA - sodium
alimentaire.
D’autres auteurs pensent que le sodium
influence surtout l’activité du système orthosym-
pathique par une action centrale au niveau du
système nerveux et secondairement cette hyper-
activité orthosympathique favoriserait notam-
ment la rétention sodée au niveau rénal (29).
A côté d’un excès alimentaire de sodium le
plus souvent cité comme facteur de risque d’élé-
vation de la pression artérielle, interviennent
aussi d’autres consommations ioniques insuffi-
santes tel un apport moindre de potassium ou de
calcium, mais les arguments sont beaucoup
moins nombreux et plus discutés (30).
2. Excès de poids
Il existe une association nette et indiscutable
entre obésité, surtout à localisation abdominale
et d’apparition récente, et divers facteurs de
risques cardio-vasculaires, dont l’hypertension
artérielle (31). Participent à cette montée ten-
sionnelle un hyperinsulinisme et insulino-résis-
tance, l’activation du système orthosympathique,
la résistance à la leptine, une anomalie génétique
au niveau d’un récepteur nucléaire PPAR
gamma, la sécrétion exagérée de résistine (32).
Des sujets normotendus à hérédité hyperten-
sive positive suivis pendant 5 ans ont pris le
même poids que des patients contrôles normoten-
dus à hérédité hypertensive négative. La localisa-
tion de la prise de poids au niveau abdominal était
uniquement notée chez les sujets à hérédité posi-
tive. Cette localisation favorise l’insulino-résis-
tance dont on connaît les mécanismes potentiels
dans l’élévation de pression artérielle passant par
la rétention sodée, l’hyperactivité orthosympa-
thique et des phénomènes trophiques (33, 34).
Il est bien connu qu’une diminution de poids,
même modeste, s’accompagne d’un abaissement
de pression artérielle. Par ailleurs, cet abaisse-
ment de poids modifie d’autres facteurs de
risques cardio-vasculaires. L’impact en terme de
pronostic cardio-vasculaire est donc nettement
amélioré.
3. L’alcool
La prévalence de l’hypertension artérielle est
deux fois plus grande quand des sujets consom-
ment plus de 6 verres d’alcool/jour. La pression
artérielle augmente dès le 3ème verre quotidien
(35). Cette augmentation porte surtout sur la
pression artérielle systolique. La qualité du
contrôle tensionnel par médicament est, par
ailleurs, beaucoup plus mauvaise chez le patient
buveur. Divers mécanismes jouent un rôle telles
l’activation orthosympathique du système
rénine-angiotensine, du cortisol, l’activation du
système nerveux central, l’intervention de la
sensibilité au sel.
4. Le stress
Les émotions négatives appliquées de façon
chronique ou l’activation permanente de la vigi-
lance de façon sévère entraînent une participa-
tion notamment du système nerveux
orthosympathique avec élévation de pression
artérielle chez certains patients. La réponse
dépend de l’agent stressant, de sa durée, sa per-
ception par le sujet, son hérédité. Les techniques
de relaxation peuvent s’accompagner d’un
abaissement de pression artérielle.
L’hérédité hypertensive associée à un stress
régulier s’accompagne d’une réponse orthosym-
pathique plus importante que lorsque cette héré-
dité est absente.
EN CONCLUSION
Dans notre société, l’hypertension artérielle
est définie de façon arbitraire par une valeur au-
delà de 140/90 mmHg. Sa prévalence est aug-
mentée en raison notamment du vieillissement
de la population. Divers facteurs de l’environne-
ment influencent une susceptibilité génétique.
Ces facteurs de l’environnement peuvent être
modifiés. Outre leur action sur la pression arté-
rielle, ils agissent sur beaucoup d’autres facteurs
de risque cardio-vasculaire. C’est par cette
approche globale (mais difficile) en insistant de
façon répétée sur des conseils de bonne hygiène
de vie, de lutte contre la sédentarité, de combat
contre la prise de poids, le tabagisme, la
consommation excessive d’alcool ou de sel, que
l’on parviendra à réduire la tendance avec l’âge
à l’augmentation de pression artérielle et à
réduire aussi le risque cardiovasculaire. Ceci
nécessite de la part du corps médical détermina-
tion, conviction, foi. Le bon exemple est le
meilleur gage de réussite.
La prévention primaire de l’hypertension
artérielle doit être un objectif principal de notre
société vu le coût élevé lié à cette affection dont
la prévalence ne fait qu’augmenter. Ces sujets à
pression artérielle normale haute sont les futurs
hypertendus. Encore plus, à eux aussi s’appli-
quent les mesures énumérées plus haut. Une
hérédité hypertensive, un petit poids à la nais-
sance, un gain pondéral excessif à l’adolescence
J.M. KRZESINSKI
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constituent aussi des pistes quant à un risque
élevé d’hypertension artérielle.
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